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RÉSUMÉ : 

Ce travail est une étude descriptive rétrospective portant sur 153 patients opérés 

pour un cancer de la thyroïde de type papillaire. L’analyse de cet échantillon montre que 

l’âge moyen des malades est de 45±14,195 ans allant de 10 à 78 ans. Une prédominance 

féminine est notée avec un taux de 88%. La majorité des cas sont mariée (74%), avec 

enfant (71,9%) et sans profession (71%). L'échantillon étudié inclus 23,53% patients 

opérés depuis plus de cinq années, et 76,47% patients opérés récemment, soit moins de 

cinq années. Une prédominance de la thyroïdectomie totale, est observée avec 89,50%, 

dont 22,90% ont subi le curage ganglionnaire. L’irathérapie a été effectuée pour la 

plupart des patients (75,2%). Les valeurs de TSH sont inférieures à 0,1μUI, pour 69,3% 

des cas. Les dosages de TG sont inférieurs à 1ng/ml chez 56,9% patients ; alors que ceux 

des anticorps anti-TG varient entre (0 et 10 UI/ml) chez 67,30% des cas. Nous avons noté 

que 60% des patients n'ont pas développé des maladies métaboliques, alors que 40% ont 

développées des maladies métaboliques dont 85,25% sont des femmes. Seulement 4% 

des patients sont obèses. L'hypertension, la dyslipidémie et le diabète représentent 

27,50%, 7,80% et 18,30% des cas respectivement. 

Mots-clés : maladies métaboliques, cancer de la thyroïde, thyroïdectomie totale.  

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT: 

This is a retrospective descriptive study of 153 patients operated on for papillary 

thyroid cancer. Analysis of this sample shows that the average age of the patients was 

45±14,195 year ranging from 10 to 78 years. Females predominated, with a rate of 88%. 

The majority of cases were married (74%), with children (71,9%) and no occupation 

(71%). The sample studied included 23,53% patients who had undergone surgery more 

than five years previously, and 76,47% patients who had undergone surgery less than five 

years previously. A predominance of total thyroidectomy was observed, with 89,50% of 

patients, 22,90% of whom had undergone lymph node dissection. Most patients (75,2%) 

underwent irradiation. TSH values were below 0,1μUI in 69,3% of cases. TG levels were 

below 1ng/ml in 56,9% of patients, while anti-TG antibodies varied between 0 and 10 

IU/ml in 67,30% of cases. We noted that 60% of patients had not developed metabolic 

diseases, whereas 40% had developed metabolic diseases, 85,25% of whom were women. 

Only 4% of patients were obese. Hypertension, dyslipidaemia and diabetes accounted for 

27,50%, 7,80% and 18,30% of cases respectively. 

Keywords: metabolic diseases, thyroïd cancer, total thyroïdectomy. 



 

 

 

 : ملخص

هذا لم يعد سرطان الغدة الدرقية الحليمي سرطانا نادرا حيث عدد الناجين منه أخذ في الازدياد . وهو عموما 

مريضًا أجريت لهم عمليات جراحية لسرطان الغدة  351العمل عبارة عن دراسة وصفية بأثر رجعي أجريت على 

 31ويتراوح من  35.345±  55عمر المرضى هو سط الدرقية من النوع الحليمي. أظهر تحليل هذه العينة أن متو 

( ٪83.4( ولديها أطفال )٪85. غالبية الحالات متزوجة )٪77سنة. ويلاحظ وجود غلبة للإناث بنسبة  87إلى 

من المرضى الذين أجروا عمليات جراحية لأكثر من خمس  ٪31.51(. شملت العينة المدروسة ٪83وبدون مهنة )

المرضى أجرى لهم عمليات جراحية مؤخرًا ، أي أقل من خمس سنوات. لوحظ انتشار من  ٪84.58سنوات ، و 

خضعوا لتشريح العقدة الليمفاوية. تم إجراء العلاج  ٪33.41، منهم  ٪74.51استئصال الغدة الدرقية الكلي بنسبة 

تكون من الحالات.  ٪44.1، في  1.3μUIأقل من  TSH(. تكون قيم ٪85.3الإشعاعي لمعظم المرضى )

 1تختلف بين ) TGمن المرضى ؛ في حين أن الأجسام المضادة لـ  ٪54.4في  3ng / mlأقل من  TGفحوصات 

من المرضى لم يصابوا بأمراض أيضية ،  ٪ 41من الحالات. لاحظنا أن  ٪48.11وحدة دولية / مل( في  31و 

المرضى يعانون من السمنة. يمثل  فقط من ٪5منهم نساء.  ٪  85,25  حيث أصيبوا بأمراض أيضية ٪ 51بينما 

 من الحالات على التوالي. ٪37.11و  ٪8.71و  ٪38.51ارتفاع ضغط الدم وخلل شحميات الدم والسكري 

 .: أمراض التمثيل الغذائي ، سرطان الغدة الدرقية ، استئصال الغدة الدرقية الكلي لكلمات المفتاحيةا
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La gorge abrite un organe en petite structure à la forme de papillon, essentielle à 

l’organisme. Cette glande sécrète des hormones qualifiées (la T4 ou et la T3). Leur rôle 

est de contrôler et réguler l’ensemble du métabolisme (Nys, 2020). Ces hormones 

thyroïdiennes sont indispensables à la maturation du cerveau et à la croissance des 

enfants ainsi qu’aux régulations métaboliques chez surtout les personnes âgées. Elles 

participent à l’ensemble des fonctions de l’organisme. Par ailleurs, ces glandes semblent 

particulièrement exposées à plusieurs affections.  Parmi lesquelles, les cancers de la 

thyroïde sont des tumeurs malignes du corps thyroïde se présentant le plus souvent sous 

la forme d’un nodule (Peix, 2011). Ils touchent les différents types cellulaires composant 

la thyroïde.  

Cette pathologie prend de l’ampleur en Algérie. Ce cancer est classé actuellement 

troisième chez la femme après les cancers du sein et du colorectal. Selon les spécialistes, 

il va être dans quelques années, le second cancer chez la femme (Site 1).  

 

Par ailleurs, une maladie métabolique peut être définie comme tout trouble médical 

capable d'affecter les fonctions métaboliques au sein d'une cellule. Ils représentent un 

groupe de maladies (obésité, diabète, hypertension artérielle, dyslipidémie), très 

répandues. Ces pathologies résultent d'un défaut de certaines enzymes métaboliques que 

les organes producteurs ne synthétisent plus ou le font de manière insuffisante. 

 

Ainsi l’objectif  de ce travail est de déterminer le lien  et l’impact du cancer de la 

thyroïde sur les maladies métaboliques. L’étude rétrospective est réalisée sur un 

échantillon de 153 cas de cancer thyroïdien de type papillaire,  du service 

d’Endocrinologie du centre hospitalo-universitaire Ben Badis, Constantine (CHUC).
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1. Maladies métaboliques : 

1.1 Définition : 

Le métabolisme est un des réseaux les plus efficaces de l’être vivant. Il s’agit d’un 

processus biochimique coordonné entre différentes cellules de l’organisme, et 

compartimenté dans différents organelles, cellules ou organes. À chaque composant tels 

que : métabolite, enzyme ou transporteur ; est attribuée une fonction précise. Les 

organelles cellulaires, cellules et organes collaborent afin de garantir un développement 

normal et un fonctionnement correct de l’organisme (Häberle et Nuoffer, 2021).  

Les maladies métaboliques (obésité, diabète, hypertension artérielle, dyslipidémie) 

sont des pathologies qui résultent de l’absence ou du dysfonctionnement de certaines 

enzymes nécessaires aux réactions métaboliques dans la cellule (Site 2). 

Certaines de ces maladies métaboliques peuvent être génétiques mais pas seulement 

(Bouchard, 1991). En effet, le développement de telles maladies peut être induit par le 

régime alimentaire, des agents toxiques ou encore diverses infections à l’origine de la 

présence d’endotoxines dans le milieu intérieur (endotoxémie) (Cani et al., 2007, Ding et 

Lund, 2011). 

1.2 Surpoids et obésité :  

   L’obésité et le surpoids sont caractérisés par l’accumulation anormale et 

excessive de graisse pouvant impacter l’état de santé global (Organisation Mondiale de la 

Santé (OMS), 2020). La prévalence de l’obésité augmente de manière très importante 

dans une majorité des pays dans le monde. C'est un problème de santé publique touchant 

850 millions de personnes à l’échelle mondiale en 2022. La façon la plus courante de 

classifier et de déterminer le surpoids et l’obésité chez l’adulte est le calcul de l’indice de 

masse corporelle (l’IMC) (Tableau 1). Cet indice est calculé en divisant le poids d’un 

individu en kilogrammes (kg) par le carré de sa taille en mètres (  ) (Pallot, 2021). 
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Tableau 1: Classification du surpoids et de l’obésité en fonction de l’IMC (Pallot, 2021). 

Classification en fonction de l'indice de masse corporelle (IMC) 

Insuffisance pondérale <18,5 

Eventail normal 18,5 ─ 24,9 

Surpoids  ≥ 25 

Préobésité 25 ─ 29,9 

Obésité ≥ 30 

Obésité, classe I 30 ─ 34,9 

Obésité, classe II 35 ─ 39,9 

Obésité, classe III ≥ 40 

 

1.2.1 Facteurs de risques de l’obésité : 

Antécédents familiaux (nette part génétique... mais insuffisance pour expliquer 

l'explosion de la prévalence), une privation de sommeil (diminuer son temps de sommeil 

active l'expression de gênes prédisposant au stockage des graisses. Rétablir un temps de 

sommeil normal diminue leur expression), une obésité infantile (avoir été un enfant obèse 

augmente le risque d'obésité à l'âge adulte), la prévalence augmente progressivement 

avec l'âge, un niveau socio_économiquement faible, les facteurs psychologiques qui 

mènent à une augmentation de la ration calorique et une alimentation hypercalorique et 

sédentarité qui déséquilibrent la balance énergétique (Fisher et al., 2017). 

1.2.2 Conséquences pathologiques de l’obésité : 

L’obésité favorise la survenue de nombreuses maladies soit du fait d’un excès de 

masse grasse, soit en raison d’un état inflammatoire chronique lié à l’excès de tissu 

adipeux abdominal (Schlienger, 2010).  

   C’est un véritable facteur de risque pour certaines maladies chroniques non 

transmissibles telles que : les maladies cardiovasculaires principalement les cardiopathies 

et les accidents vasculaires cérébraux (AVC), le développement du diabète, les troubles 

musculo-squelettiques tel que l’arthrose ou encore l’apparition de certains cancers (sein, 

ovaire, prostate, foie, vésicule biliaire, rein ou encore colon).  
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En plus de ces risques pour l’avenir, les enfants obèses peuvent avoir des difficultés 

respiratoires, un risque accru de fractures, une hypertension artérielle, une apparition des 

premiers marqueurs de maladie cardiovasculaire, une résistance à l’insuline ou encore des 

problèmes psychologiques (Purder et Munsch, 2010 ; Katz et al., 2017). 

1.3 Diabète : 

   Le diabète est une maladie chronique qui ne cesse de croître à l’échelle mondiale et 

qui a un impact significatif sur la vie des personnes atteintes et de leurs proches (Tagougui et 

al., 2019). 

   C'est une maladie chronique grave, qui survient lorsque le taux de glycémie est élevé. 

L’organisme ne peut pas produire assez d’insuline, ou ne peut pas l’utiliser efficacement 

(Williams, 2019). 

  Les deux types de diabète les plus communs sont le diabète de type 1 (DT1) et le diabète de 

type 2 (DT2).  

Le diabète de type 1 : est provoqué par une réaction auto-immune au cours de laquelle 

le système immunitaire de l’organisme attaque les cellules bêta du pancréas, qui produisent 

l’insuline (Williams, 2019). 

Le diabète de type 2 : est une maladie métabolique caractérisée par une hyperglycémie 

chronique, son mécanisme physiopathologique majeur est l’insulinorésistance (Ghamgui et 

al., 2023). 

1.3.1 Diabète de type 2 : 

   Egalement appelé diabète non_insulinodépendant (DNID) ou diabète de la maturité 

est une maladie hétérogène, non auto-immune (Perlemuter et al., 2000). 

   Le DT2 est une maladie métabolique très fréquente dont la prévalence est de 9,3 % 

dans la population mondiale. Cette maladie complexe et multifactorielle associe une 

production insuffisante d’insuline et une insulino-résistance conduisant à une hyperglycémie 

chronique et menant à de nombreuses complications, incluant des neuropathies (Spanjaard et 

al., 2022). 

   Dans le cas du diabète de type 2, au départ les cellules sont moins sensibles à 

l’insuline, ce qui provoque l’hyperglycémie, une situation appelée « insulino-résistance ». 

Lorsqu’il y a résistance à l’insuline, l’hormone est inefficace et, le moment venu, cela 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Tagougui+S&cauthor_id=31409125
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provoque une augmentation de la production d’insuline. Avec le temps, la production 

d’insuline devient anormale en raison de l’incapacité des cellules bêta du pancréas à répondre 

à la demande (Williams, 2019). 

1.3.2 Physiopathologie du diabète de type 2 :  

   La physiopathologie du diabète implique l’ensemble de processus intervenant dans le 

métabolisme normal du glucose. Il s’agit des étapes de la sécrétion de l’insuline et de son 

action périphérique, de la production du glucose et de son utilisation au niveau des tissus 

périphériques (Patrick, 2017). 

 Résistance à l’insuline : 

   Secondairement à l’excès de graisses au niveau des muscles et du tissu adipeux 

viscéral. Ce dernier, libère une grande quantité d’acides gras libres provoquant au niveau 

hépatique : la synthèse hépatique des triglycérides et la néoglucogenèse ; et au niveau 

musculaire : l’inhibition de la glycolyse. Le stockage et l’utilisation du glucose sont diminués 

au niveau musculaire, alors qu’au niveau hépatique, il y a une stimulation de la 

néoglucogenèse. Tout ceci concourt à augmenter la glycémie. 

 Anomalies de la sécrétion d’insuline : 

   L’insulino-déficience d’abord relative puis absolue, lorsque la glycémie à jeun 

dépasse 2 g/l [11,1 mmol/l]. Cette hyperglycémie correspond à la carence insulinique et à 

l’excès de sécrétion de glucagon, responsables d’une augmentation du débit hépatique de 

glucose. 

 Nature de la lésion des cellules β :  

Il s’agit d’un défaut qualitatif et quantitatif suite à la diminution de la masse des 

cellules β d’environ 50 %. Et aussi la diminution de la capacité sécrétoire en insuline des 

cellules β par toxicité de l’hyperglycémie (Fisher et al., 2017). 
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Figure 1: Physiopathologie de la forme commune du diabète de type 2 (Anne et Chevalier, 

2021) 

1.3.3 Facteurs de risques de diabète de type 2 : 

   Le diabète type 2 est une maladie multifactorielle possédant des facteurs génétiques et 

des facteurs environnementaux qui affectent l’action de l’insuline (Guillausseau et al., 2008).  

Cette pathologie se manifeste le plus souvent chez les personnes âgées, mais on l’observe de 

plus en plus chez les enfants et les jeunes adultes en raison de la progression de l’obésité, du 

manque d’activité physique et d’une mauvaise alimentation (Williams, 2019). 

a. Facteurs génétiques : 

   Le diabète de type 2 est fortement héréditaire (Tableau 2), mais la composante 

génétique est moins importante que dans le diabète de type 1. L’hérédité comprend, en effet, 

une grande part liée aux comportements favorisant le diabète de type 2. L’alimentation et le 

mode de vie font partie de la culture partiellement transmise d’une génération à l’autre (Anne 

et Chevalier, 2021). 

Tableau 2: Fréquence estimée du diabète de type 2 chez les apparentés de sujets diabétiques 

de type 2 (Anne et Chevalier, 2021). 

Population générale française 5% 

Vrais jumeaux  90 à 100% 

Deux parents diabétiques  30 à 60% 

Un apparenté au premier degré  10à 30% 
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b. Facteurs environnementaux : 

   Un âge avancé, le surpoids, l’obésité androïde, une mauvaise alimentation, la 

sédentarité, l’hypertension artérielle, l’alcool et le tabagisme (Debbab, 2021).  

1.3.4 Complications du diabète de types 2 :  

a. Complications chroniques du diabète :  

La mortalité des diabétiques est principalement due aux complications vasculaires 

rencontrées dans le diabète de type 2 qui associent la microangiopathie diabétique (Ndong et 

al., 2010) (rétinopathie, néphropathie et pied diabétique) et la macroangiopathie diabétique 

(athérosclérose, syndromes coronariens, AVC,…). En effet, le risque d’atteinte vasculaire est 

fortement augmenté et les complications cardiovasculaires associées (AVC, Infarctus du 

Myocarde (IM)) sont responsables de 80% des décès des personnes diabétiques 

(Guerin‐Dubourg, 2015). 

b. Complications aigues du diabète de type 2 : 

   Tout diabétique de type 2 peut un jour présenter des désordres métaboliques graves, 

constituant souvent une urgence thérapeutique (Ganame, 2019). 

   En phase de complication confirmée, l’hospitalisation devient indispensable. 

Certaines de ces complications sont en rapport direct avec la maladie (acidocétose et coma 

hyperosmolaire). Les malades sont aussi exposés aux risques d’hypoglycémies (Dufey et al., 

2013). 

1.3.5 Conséquences des complications : 

   L’hyperglycémie chronique est responsable du déclanchement de divers processus 

d’altérations fonctionnelles et structurales par l’intermédiaire de plusieurs mécanismes 

physiopathologiques et neurophatologiques complexes. L’histoire naturelle des complications 

débute par des stades d’anomalies fonctionnelles qui sont réversibles par un bon contrôle 

glycémique, et arrivent à des états de lésions structurales irréversibles. Le cas de la 

néphropathie, qui évolue de la micro-albuminurie (réversible) à une insuffisance rénale 

terminale (irréversible) est un bon exemple (Buysschaert, 2011). 
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1.4 Hypertension artérielle (HTA) : 

   L'hypertension est définie comme une élévation persistante de la pression artérielle 

systolique (PAS) et / ou de la pression artérielle diastolique (PAD), supérieure ou égale à 140 

/ 90 mm Hg respectivement. Elle est exprimée en centimètres de mercure (cmHg) (Ofori et 

Obosi, 2019). 

   L’HTA est une pathologie très fréquente dans la population générale et est le facteur 

de risque principal des multiples pathologies cardiovasculaires. L’accident vasculaire cérébral 

(AVC) et l’infarctus du myocarde (IDM) en sont des exemples (Perrine, 2018). 

1.4.1 Physiopathologie : 

   La pression artérielle (PA) résulte de la force exercée par le sang sur la paroi des 

artères. La pression artérielle systolique (PAS) correspond à la pression du sang maximale 

quand le cœur se contracte et propulse le sang dans les artères (systole). La pression artérielle 

diastolique (PAD) correspond à la pression du sang minimale lorsque le cœur se relâche 

(diastole). Les artères confrontées à une hypertension se modifient : les parois des grosses 

artères se rigidifient et perdent de leur souplesse ; les petites artères s’épaississent, leur calibre 

se rétrécit et leur capacité à se dilater pour s’adapter aux besoins diminue (Holl, 2019). 

1.4.2 Facteurs de risques : 

Parmi les facteurs de risques les mauvaises habitudes alimentaires, qui sont la première 

cause d’hypertension ; consommer trop de sel, d’aliments riches en graisses, d’alcool ou ne 

pas manger assez de fruits et légumes sont connues pour provoquer l’HTA. Aussi, le faible 

niveau d’activité physique et le manque d’exercice, l’obésité et le surpoids, le tabagisme, la 

fatigue constante, le stress psychologique, le diabète et l’âge  sont en lien direct avec le 

développement de la maladie (OMS, 2013). 

1.4.3 Complications : 

   Des complications ont été signalées avec une hypertension non contrôlée, dans 

plusieurs essais de population à grande échelle. Il s’agit de :  

 Maladie coronarienne (CHD) 

 Infarctus du myocarde (IM)  

 Accident vasculaire cérébral (AVC), hémorragie ischémique ou intracérébrale 

 Encéphalopathie hypertensive 

 Insuffisance rénale aiguë versus chronique 
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 Maladie artérielle périphérique 

 Fibrillation auriculaire 

 Anévrisme aortique 

 Décès (généralement dû à une maladie coronarienne, une maladie vasculaire, un 

accident vasculaire cérébral) (Arshad et al., 2019). 

1.5 Dyslipidémie : 

1.5.1 Définition : 

   Une dyslipidémie se définit comme un changement du taux normal d’un ou de 

plusieurs lipides sanguins. Elle correspond donc à une variation des concentrations sanguines 

des lipides ou de leurs transporteurs hors des valeurs normales prédéfinies. Cette variation 

pouvant être une carence ou un excès ; il s’agira soit d’hypolipidémie ou d’hyperlipidémie. Il 

y a deux types de dyslipidémie, peuvent être observés : primitive et secondaire (BOUCHER, 

2022). Primitive : lorsque le trouble n’est pas dû à une maladie sous-jacente identifiable. 

Secondaire : lorsque le trouble est la manifestation d’une autre maladie (Diabète, insuffisance 

rénale (IR), hypothyroïdie…) (Site 3). 

1.5.2 Définition et types de lipoprotéines : 

   Dans le plasma, on retrouve en quantités diverses du cholestérol, des esters, des 

triglycérides et des phospholipides. Ces lipides ne sont pas hydrosolubles, et doivent donc 

obligatoirement, pour être véhiculés dans le sang vers les tissus, être transportés par les 

molécules hydrosolubles : d’un noyau constitué d’esters de cholestérol et de triglycérides, 

entouré d’une couche de phospholipides, cholestérol libre et apolipoproteines.  

   Le plasma contient cinq principales lipoprotéines définies selon leur densité en 

ultracentrifugation. Ce sont :  

 Chylomicrons : énormes molécules, très riche en triglycérides exogènes, 

 VLDL (Very Low Density Lipoprotein) : très grosses molécules contenant 4 /5 de 

triglycérides endogènes, et 1/5 de cholestérol, 

 IDL (Intermediate Density Lipoprotein) contenant autant de cholestérol que de 

triglycérides,  

 LDL (Low Density Lipoprotein) qui dérivent de l’hydrolyse des VLDL et qui 

transportent surtout du cholestérol dit << athérogène >> car ce cholestérol intervient 

dans la constitution de la plaque d’athérome. Elles sont pauvres en triglycérides,  
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 HDL (High Density Lipoprotein) véhiculant surtout du cholestérol en sens inverse, 

donc < antiathérogène> (Doumbia, 2018).  

1.5.3 Classification : 

Il y a deux types de classification : 

A. Classification de Fredrickson : 

    Proposée en 1970 par l’OMS, elle indique quelle fraction lipoprotéique est 

augmentée ; sans différencier les dyslipidémies primaires des dyslipidémies secondaires 

(tableau 3). 

Tableau 3: Les différentes dyslipidémies selon la classification de Fredrickson 

 (Boucher, 2022). 

Type de dyslipidémie Lipoprotéines en excès Anomalies du bilan sanguin 

Type I Chylomicrons Hypertriglycéridémie 

Type IIa LDL Hypercholestérolémie 

Type IIb LDL et VLDL Hypercholestérolémie et 

hypertriglycéridémie 

Type III IDL  Hypercholestérolémie et 

hypertriglycéridémie 

Type IV VLDL Hypertriglycéridémie et 

faible hypercholestérolémie 

Type V Chylomicrons et VLDL Hypertriglycéridémie 

 

B. Classification de De Gennes : 

   Cette classification simplifie celle de Fredrickson en trois groupes : 

 Les hypertriglycéridémies (Type I, IV et V)  

 Les hypercholestérolémies (IIa) 

 Les hyperlipidémies mixtes (IIb et III). 

En pratique, plus de 99% des hyperlipidémies correspondent aux types IIa, IIb et IV 

(Boucher, 2022). 
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1.5.4 Diagnostique : 

   Le bilan lipidique, désigne une analyse sanguine permettant de contrôler différents 

éléments lipidiques contenus dans le sang d’un patient. 

Le bilan comprend l’analyse de nombreux paramètres. Parmi eux : 

 La cholestérolémie : mesure de la concentration de cholestérol total (CT) dans le sang, 

sa valeur usuelle est inférieure ou égale à 2 g/L.  

 

 La triglycéridémie : mesure de concentration de triglycérides dans le sang, sa valeur 

usuelle inférieure ou égale à 1,7 g/L.  

 Le cholestérol HDL : dosage de taux de “bon” cholestérol, sa valeur usuelle est 

supérieure à 0.35g/L.  

 Le cholestérol LDL : dosage de taux de “ mauvais “ cholestérol, sa valeur usuelle est 

inférieure à 1,6 g/L. 

1.5.5 Facteurs de risques : 

   Ce sont des affections hétérogènes très fréquentes (4 à 10%) au sein de la population 

générale et l'un des principaux facteurs de risques cardiovasculaires (FR CV) car 99% des 

dyslipidémies sont responsables de l'apparition de plaques d'athérome. Elles sont le plus 

souvent d'origine génétique mais les facteurs d'environnement, surtout nutritionnels, influent 

sur leur apparition (Plissart, 2006).  

   En pratique, les hypolipidémies correspondent à un déficit en lipides sanguins, 

pouvant être lié à une malabsorption, une malnutrition ou encore à des maladies génétiques, 

comme la maladie de Tangier ou la maladie de Hooft.  

De par notre alimentation moderne souvent riche en lipides et la rareté des maladies 

génétiques aboutissant à des carences, en pratique officinale, ce sont quasiment exclusivement 

les hyperlipidémies qui sont rencontrées (Boucher, 2022). 

1.5.6 Complications : 

   Une augmentation des VLDL, IDL, et LDL ainsi qu’une diminution des HDL ; 

augmente le risque d’athérosclérose. Les augmentations de risque les plus marquées se 

retrouvent pour le cholestérol LDL et IDL fortement augmentés et/ou une diminution extrême 

du cholestérol HDL. L’athérogenicité des VLDL est faible. 
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    Les hypertriglycéridémies marquées peuvent déclencher une Pancréatite, surtout en 

présence de chylomicrons (test du frigidaire). En cas de chylomicronémie pure, déjà des 

valeurs de triglycérides d’environ 800 mg/dl, sont menaçantes. Par contre des augmentations 

pures des VLDL, s’accompagnent parfois de pancréatite pour des valeurs à partir de 200 

mg/dl. Ils représentent aussi un risque d’artériosclérose. Cependant, des augmentations 

extrêmes des VLDL peuvent ne pas s’accompagner de pancréatite (Doumbia, 2018). 

1.6 La glande thyroïde : 

    La glande thyroïde est l’une des plus grosses glandes endocrines. Ces hormones sont 

transportées par le sang vers toutes les parties du corps. Elles agissent comme des messagers, 

capables d'ordonner des actions à distance de la thyroïde. Cette dernière est la seule glande de 

l’organisme qui stocke son produit de sécrétion au sein de ses cellules (Sanlaville et al., 

2012). Cette glande a la forme d’un papillon, avec une concavité postérieure (Midhat, 2019).  

La thyroïde est située dans le cou et est antérolatérale par rapport à la trachée et au 

larynx (Figure 2). Elle est constituée de deux lobes séparés par un isthme et produit les 

hormones thyroïdiennes T3 et T4 qui régulent le métabolisme systémique (Portulano et al., 

2014).  

 

Figure 2: Schéma représentant une vue antérieure de la glande thyroïde. 

          

1.6.1  Rappel histologique : 

    La connaissance de l’histologie thyroïdienne est capitale pour la compréhension des 

différents processus pathologiques intéressant la glande thyroïde notamment la pathologie 

cancéreuse.  
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    L’unité fondamentale de la thyroïde est le follicule. Il s’agit d’une structure sphérique 

creuse formée d’un épithélium uni stratifié reposant sur une lame conjonctive et limitant une 

lumière contenant une substance visqueuse : la colloïde (Figure 3) (Leclère et al., 2001). 

 

Figure 3 : Schéma représentant le follicule. 

La fonction endocrine de la glande thyroïdienne est assurée principalement par des cellules 

spécialisées, cellules folliculaires ou thyréocytes et les cellules C (cellules à calcitonine) ou 

cellules para folliculaires (Figure 4) (Azouzi, 2016). 

 

 

Figure 4: Schéma d'une coupe histologique de la glande 
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1.6.2 Cellules folliculaires (thyréocytes) : 

Les cellules folliculaires sont maintenues entre elles par des jonctions serrées, délimitant 

un compartiment étanche appelé lumière folliculaire. Ces jonctions ne sont retrouvées que du 

côté apical. Ce sont des cellules qui synthétisent les hormones thyroïdiennes. Leur taille et 

leur morphologie varient selon l’activité de la glande : une cellule plate est relativement 

inactive, et une cellule cubique active (Brouet, 2011). 

1.6.3  Cellules C ou para folliculaires : 

Ces cellules sont beaucoup moins nombreuses que les thyréocyte (moins de 0,1% de 

parenchyme thyroïdien). Elles ne sont pas concernées par l’activité thyroïdienne. Elles 

sécrètent une hormone appelée calcitonine, qui a une action hypocalcémiante. Ce taux de 

calcitonine est utilisé comme un marqueur spécifique du cancer médullaire de la thyroïde 

(Brouet, 2011). 

1.6.4  Hormones thyroïdiennes :  

Les cellules folliculaires de la glande produisent les deux principales hormones 

thyroïdiennes : 

 Tétraiodothyronine (thyroxine, T4) 

 Triiodothyronine (T3) 

Ces hormones agissent sur les cellules dans presque tous les tissus du corps en se liant 

à des récepteurs nucléaires et en modifiant l'expression d'un large éventail de produits de 

gènes. Les hormones thyroïdiennes sont nécessaires au développement cérébral et tissulaire 

normal chez le fœtus et le nouveau-né, et, quel que soit l'âge, elles régulent le métabolisme 

protéique, glucidique et lipidique. 

  Une troisième forme d'hormone thyroïdienne, la reverse T3 (rT3), n'a pas d'activité 

métabolique ; les taux de rT3 sont augmentés dans certaines pathologies.  

En outre, les cellules para folliculaires (cellules C) sécrètent la calcitonine, une 

hormone libérée en réponse à une hypercalcémie et qui diminue les taux sériques de calcium 

(site 4). 
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1.6.4.1 Thyroglobuline : 

La thyroglobuline est une glycoprotéine de 660 kDa, comportant deux sous unités 

identiques de 2800 acides aminés chacune, synthétisée dans le thyréocyte. Elle est libérée 

dans la lumière folliculaire grâce à des vésicules d’exocytose. Les quelques résidus tyrosine 

qu’elle contient serviront à la synthèse des hormones thyroïdiennes et sont pour cela situés à 

la surface de la protéine (Edouard, 2010). 

1.6.4.2 Rôles des hormones thyroïdiennes sur le métabolisme :  

Les hormones thyroïdiennes agissent principalement sur le métabolisme. Ces hormones 

sont hyperglycémiantes en augmentant la glycogénolyse hépatique, la glycolyse et la 

gluconéogenèse tout en stimulant la dégradation de l’insuline. Ces hormones stimulent la 

dégradation du cholestérol total et surtout du cholestérol LDL (effet hypocholestérolémiant). 

Elles entraînent une augmentation de la lipolyse par synergie avec les catécholamines. Sur le 

métabolisme protéique, ces hormones interviennent sur le catabolisme des protéines 

préférentiellement (Lacour et Belon, 2015). 

1.7 Cancer de la thyroïde : 

Bien qu'étant le cancer le plus fréquent du système endocrine, le cancer thyroïdien reste 

rare, surtout en comparaison avec les affections bénignes qui touchent cette glande (Pappo, 

2000).  A l’échelle internationale, les cancers de la thyroïde représentent environ 1 % des 

cancers (Peix et al., 2011). En Algérie, il occupe la 7ème place dont les 10 cancers les plus 

fréquents selon le Centre International de Recherche sur le Cancer (CIRC). 

1.7.1  Diagnostic : 

Le diagnostic des cancers de la thyroïde se fait généralement soit à la suite de la 

découverte d’un ou de plusieurs nodules thyroïdiens qui peuvent être décelés par une 

palpation du cou, soit lors d’un examen pour une autre maladie de la thyroïde. Divers 

examens complémentaires peuvent être pratiqués pour confirmer le diagnostic tels que 

l’échographie du cou et de la thyroïde ; le dosage des hormones thyroïdiennes (T3 et T4) et la 

thyréostimuline (TSH) l’hormone sécrétée par le cerveau qui contrôle l’activité de la thyroïde 

; la cytoponction pour l’examen histologique des cellules de la thyroïde ; parfois, 

la scintigraphie est une sorte de radiographie effectuée après avoir administré de l’iode 

radioactif qui marque les cellules de la thyroïde (site 5). 

https://www.vidal.fr/sante/examens-tests-analyses-medicales/echographie-doppler.html
https://www.vidal.fr/sante/examens-tests-analyses-medicales/scintigraphie-tomographie-emission-monophotonique.html
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1.7.2  Facteurs de risque : 

Le seul facteur de risque clairement établi est l'exposition aux rayonnements ionisants, 

principalement pendant l'enfance.  Cependant, de nombreux autres facteurs de risque sont 

suspectés et débattus : résidence en zone d'endémie goitreuse, facteurs nutritionnels, 

reproductifs, menstruels, hormonaux, anthropométriques, polluants environnementaux 

chimiques (pesticides) et susceptibilités génétiques (Vaissie, 2014). 

1.7.3  Classification des cancers de la thyroïde :   

Les cancers de la thyroïde sont classés avec une classification TNM et une classification 

anatomopathologique.  

1.7.3.1 Classification TNM : 

La classification des tumeurs de la thyroïde comporte leur degré d’extension tumoral 

(T : tumor), leur envahissement ganglionnaire (N : node) et leur diffusion métastasique (M : 

metastasis) (Smallridge et al., 2007). 

1.7.3.2 Classification anatomopathologique :  

On distingue schématiquement cinq grands types histologiques : 

A. Carcinomes d'origine vésiculaire :  

Développés aux dépens des cellules folliculaires thyroïdiennes, d'origine épithéliale. Ils 

représentent 90 à 95 % des cas de cancers thyroïdiens (Anne et Chevalier, 2021). 

Ce groupe comprend : carcinomes papillaires différenciés, carcinomes vésiculaires 

différenciés, carcinomes peu différencies et oncocytaires et carcinomes anaplasiques.  

a. Carcinomes papillaires différenciés :  

Ce type de cancer correspond à 85% des cas, et présente un excellent pronostic avec un 

taux de 95% de survie à 10 ans. Il se caractérise par la fréquence des atteintes ganglionnaires. 

Il s’agit de la seule forme observée chez les sujets jeunes (Anne et Chevalier, 2021). Sont des 

tumeurs malignes d’origine épithéliales, de souche folliculaire et classés selon leurs 

caractéristiques morphologiques. Ces tumeurs peuvent être multifocales, avoir des structures 

papillaires et/ou folliculaires (vésiculaire), et ils comportant des modifications nucléaires 

caractéristiques (Figure 5) (Liska et al., 2005). 
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Figure 5: La forme papillaire (Agrawal et al., 2014). 

b. Carcinomes vésiculaires différenciés : 

Ils sont moins fréquents (10% à 20% des cancers thyroïdiens) (Buffet et Vatier, 2012). 

Comme le cancer de la thyroïde papillaire, le type folliculaire est également un cancer de la 

thyroïde différencié (Figure 6). Même s'il est rare, si un cancer de la thyroïde folliculaire se 

propage, il est plus probable qu'on trouve des traces dans les poumons ou les os. Certains 

patients ont une variante mixte de cancer de la thyroïde de type papillaire folliculaire 

(Agrawal et al., 2014). 

 

Figure 6: La forme folliculaire (Agrawal et al., 2014) 

c. Carcinomes peu différencies et oncocytaires :  

Rencontrés chez des sujets plus âgés. Un cancer peu différencié conserve peu de 

caractéristiques fonctionnelles, la fixation de l’iode radioactif étant absente et la production de 

thyroglobuline faible. Ils ont souvent une évolution peu favorable avec des rechutes 

fréquentes (Ramos et al., 2021). 
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d. Carcinomes anaplasiques :  

Ils sont plus rares (moins de 5% des cancers thyroïdiens) (Buffet, 2012). Les nodules de 

cancer de la thyroïde anaplasique demeurent souvent indétectés dans le corps pendant de 

longues périodes de temps (Agrawal et al., 2014). 

Ils surviennent le plus souvent chez des personnes de 3ème et 4ème âge, et 70% des 

patients sont des femmes, plus de 50% des carcinomes anaplasiques évoluent à partir d’un 

carcinome différencié (papillaire ou folliculaire) (Figure 7). L’évolution est rapide et les 

chances de survie sont très faibles. Ils sont alors de très mauvais pronostic. Au moment du 

diagnostic, la maladie s’est généralement propagée de telle manière qu’elle est incurable avec 

une durée moyenne de survie d’environ 6 mois après diagnostic (Azouzi, 2016). Ils sont 

responsables des trois quarts des décès par cancer thyroïdien (Anne et Chevalier, 2021). 

 

Figure 7: forme anaplasique (Agrawal et al., 2014). 

B. Carcinomes médullaires :  

C'est un cancer rare qui se développe aux dépens des cellules C thyroïdiennes 

responsables de la sécrétion de calcitonine. Ils représentent 5_10 % des cancers de la thyroïde 

(Sire et Devolx, 2007).  

Les cellules C ne produisent pas d'hormones thyroïdiennes et n'absorbent pas l'iode. 

Pour cette raison, le cancer de type médullaire n'est pas traité à l'aide d'iode radioactif. 

Certains tests sanguins sont utilisés pour dépister le cancer de la thyroïde de type médullaire 

(Le dosage sanguin de calcitonine et Le dosage sanguin d’ACE (Antigène Carcino 

Embryonnaire)). Environ 4% des cancers de la thyroïde sont de type médullaires (Figure 8) 

(Agrawal et al., 2014). 
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Figure 8: La forme médullaire (Agrawal et al., 2014). 

C. Autres cancers :  

Ils sont rares avec un taux de 1%. Il peut s'agir de lymphomes ou de métastases 

thyroïdiennes d'un autre cancer (notamment cancer du rein à cellules claires) (Anne et 

Chevalier, 2021). 

1.7.4  Traitements : 

La démarche thérapeutique varie selon le type du cancer diagnostiqué, et sera indiquée 

après le traitement chirurgical décidé pour chaque cas.  

1.7.4.1 Prise en charge chirurgicale : 

La chirurgie est le traitement de première intention de pratiquement tous les cancers de 

la thyroïde. Elle permet de réaliser un examen anatomopathologique qui permet de faire le 

diagnostic avec précision. La stratégie chirurgicale dépend du bilan d'extension préopératoire 

qui repose en général, sur une échographie cervicale. Le geste consiste en une thyroïdectomie 

totale ou partielle (Anne et Chevalier, 2021). 

Les gestes chirurgicaux réalisés au niveau de la thyroïde sont : la thyroïdectomie totale 

pour l’ablation de toute la glande, la lobectomie pour l’ablation d’un seul lobe thyroïdien, la 

lobo-isthmectomie pour l’ablation d’un lobe et de l’isthme thyroïdien, l’isthmectomie pour 

l’ablation de l’isthme thyroïdien et le curage ganglionnaire pour l’ablation des ganglions 

situés au voisinage de la thyroïde (Willem, 2010). 

1.7.4.2 Prise en charge thérapeutique suivant le type de cancer : 

La prise en charge est déterminée lors d'une réunion de concertation pluridisciplinaire 
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(RCP), lorsque le résultat de l'examen anatomopathologique est connu, pour guider la prise en 

charge thérapeutique ultérieur (Anne et Chevalier, 2021). 

A. Cancers thyroïdiens différenciés papillaires ou vésiculaires : 

a. Traitement hormonal :  

Le traitement de lévothyroxine est administré à dose légèrement supraphysiologique 

pour freiner la TSH après chirurgie dans les formes à haut risque de récidive et en cas de 

maladie récidivante ou métastatique. L'objectif est de prévenir le risque de récidive et/ou 

ralentir la progression de la maladie (Anne et Chevalier, 2021).  

La lévothyroxine est donnée après le traitement chirurgical pour maintenir un taux de 

TSH freinée aux alentours de 0,1 et 0,5 µUI/L en cas de cancer de bon pronostic ; et à une 

valeur proche de 0,1 µUI/L dans les situations moins favorables. Lorsqu'au cours du 

traitement radio isotopique sont obtenus les critères de rémission, le traitement est donné à 

posologie substitutive pour maintenir la TSH dans des valeurs normales entre 0,5 et 2,5 

µUI/L. Il reste donné à posologie frénatrice (TSH proche de 0,1 µUI/L) dans les cancers non 

éradiqués (Conférence de consensus, 2007). 

b. IRA thérapie à l’Iode 131 : 

Il s'agit de l'administration d'iode radioactif. Ses objectifs sont de détruire le tissu 

thyroïdien normal restant pour faciliter la surveillance, de traiter d'éventuels foyers tumoraux 

postopératoires et de compléter le bilan d'extension par la scintigraphie post-thérapeutique. 

Elle n'est pas systématique, son indication repose sur l'évaluation du niveau de risque du 

patient : elle est indiquée chez les patients à haut risque, discutée chez les patients à faible 

risque, et n'est pas recommandée chez les patients à très faible risque (Vaissie, 2014). 

Elle est réalisée après une thyroïdectomie totale ou quasi totale et précédée d'une 

stimulation des thyréocytes par sevrage ou par TSH recombinante humaine (rhTSH) (Vaissie, 

2014).
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 c. Suivi (surveillance) : 

Son objectif est le dépistage précoce des récidives. Pour les patients traités par chirurgie 

seule, il repose sur l'échographie cervicale et le dosage de la thyroglobuline (Tg) sérique 

couplé à celui des anticorps anti-thyroglobuline (Ac anti-Tg) pendant le traitement par LT4. 

Pour les patients traités par thyroïdectomie totale et iode radioactif, il repose sur l'échographie 

cervicale et le dosage de la Tg sérique et des Ac anti-Tg obtenu après stimulation par rhTSH. 

Le suivi à long terme des patients en rémission s'effectue à un rythme annuel et est maintenu à 

vie. Il repose sur l'examen clinique et les dosages de la TSH, de la Tg sérique et des Ac anti-

Tg. L'échographie cervicale n'est pas systématique chez les patients ne présentant pas 

d'anomalie suspecte (Vaissie, 2014). 

B. Cancers anaplasiques : 

Les cancers anaplasiques se manifestent le plus souvent par une tuméfaction cervicale 

rapidement progressive, dure, adhérente, chez un sujet âgé. Le cancer est souvent déjà 

métastasique au diagnostic. On a recours à la biopsie pour confirmer le diagnostic 

histologique. L'iode radioactif n'a aucune efficacité. Il s'agit d'une urgence thérapeutique. Le 

traitement repose sur des protocoles de radio-chimiothérapie. Le pronostic reste très péjoratif 

(Anne et Chevalier, 2021). 

C. Cancers médullaires : 

Son traitement est la thyroïdectomie totale complétée de curages ganglionnaires. La 

guérison peut être envisagée quand le cancer est encore localisé. En revanche, en cas de 

métastases ou d'une atteinte ganglionnaire trop importante, la chirurgie a peu de chance de 

permettre la guérison, mais réduit alors les conséquences d'un volume tumoral cervical aux 

niveaux respiratoires, digestif et vasculaire. Elle peut être complétée par une radiothérapie 

(Brouet, 2011).  

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

CHAPITRE II    

MATÉRIEL ET MÉTHODES



CHAPITRE II : Matériel et méthodes  

 

 Page 22 
 

1. Type d’étude : 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective incluant 153 patients opérés pour un 

cancer de la thyroïde de type papillaire, durant la période allant de 2019 jusqu'à 2023. Les cas 

étudiés proviennent du service d’Endocrinologie du centre hospitalo-universitaire Ben Badis, 

Constantine (CHUC). L’objectif de ce travail est une étude sur le développement des maladies 

métaboliques  avant et après traitement chirurgicale  chez les patients ayant un cancer de la 

tyroïde de type papillaire. 

2. Critères d’inclusion : 

 Tout malade ayant un cancer de la thyroïde de type papillaire et a subi un traitement 

chirurgicale,  

 Tout âge confondu, 

 Sans distinction de sexe. 

3. Critères d’exclusion : 

Tout dossier de malade qui n’a pas un cancer papillaire de la thyroïde. 

4. Méthodes : 

Les renseignements ont été recueillis à partir des dossiers de suivi des malades en 

consultation, en se basant sur un questionnaire (voir annexe), établie après recherche 

bibliographique et revue de la littérature. Le questionnaire  regroupe les paramètres suivants : 

 Sociodémographiques (Sexe, Age, Profession, Situation familiale, Nombre d'enfant),  

 Cliniques (résultats des dosages : TSH, TG, Anti corps anti TG),  

 Para cliniques (traitement chirurgicale, traitement médical),  

 Thérapeutiques, Présence de maladies métaboliques également. 

 Evolutifs. 

5. Etude statistique : 

 Les données saisies ont été exploité à l’aide des logiciels SPSS®version 22 et Excel.  

 Les résultats ont été exprimés sous formes de tableaux et de figures, selon le type de 

variable. 

6. Difficultés rencontrées : 

 Nous avons trouvé des dossiers et des bilans incomplets.
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1. Analyse épidémiologique: 

1.1 Distribution de la population selon l’année : 

L'étude a était réalisée sur une population de 153 cas atteints de cancer de la thyroïde de 

type papillaire. La répartition des cas pour chaque année est comme suivante : 32 cas en 2019, 

30 cas en 2020 et 30 cas en 2021, 33 cas en 2022 et 28 cas pour seulement, les cinq premiers 

mois de 2023 (de janvier à mai). Le nombre moyen par an et de 30,6. (Figure 9). 

 

Figure 9: Distribution de la population selon l’année. 

1.2 Répartition des cas selon le sexe : 

Dans l’échantillon étudié, le sexe féminin représente un taux de 88% soit 135 cas alors 

que le sexe masculin représente le reste avec 12% soit 18 cas (Figure 10). 
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Figure 10: Répartition des malades selon le sexe. 

D’après la figure 10, il existe une prédominance féminine (88%) par rapport au sexe masculin 

(12%) avec un sexe ratio F / H de : 7,5. Cela correspond à 7 femmes pour 1 homme. Cette 

prédominance est confirmée dans toutes les études précédentes.  

Une étude américaine en 2017 sur 31cas ayant un diagnostic préopératoire ou une 

suspicion de cancer papillaire de la thyroïde, les résultats montre une prédominance féminine 

avec un pourcentage de 77,4% tandis que le pourcentage d'hommes était 22,6%. 

Selon Arfaoui et al. (2014), le sexe féminin présente le risque le plus élevé par rapport 

au sexe masculin pour les cancers de la thyroïde. Le changement hormonal que la femme 

subit le long de sa vie notamment pour le cycle de reproduction (puberté, grossesse, nombre 

de grossesses, allaitement, et ménopause) et l’influence de ces hormones (particulièrement 

l’œstrogène) sur les organes cible, sont les causes principales qui rendent les femmes plus 

touchées que les hommes. 

L’œstrogène agit sur les cellules thyroïdiennes par sa liaison avec deux types de 

récepteurs spécifiques appelés l’œstrogène alpha (ERα) et l’œstrogène beta (ERβ). Le premier 

favorise la prolifération des cellules cancéreuses et le deuxième réduit leur croissance dans les 

conditions physiologiques (Chen et al., 2008). 
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1.3 Répartition selon l’âge : 
L’âge moyen des patients est de 45 ans, allant de 10 à 78±14,195 ans. La moyenne 

d’âge chez les femmes est de 44,91 ans, et chez les hommes 46.55 ans (Figure 11). 

 

Figure 11: Répartition des malades selon l’âge. 

   Les patients sont classés en tranches d’âge de 20 ans à 70 ans. Les cas sont répartis on 

7 tranches. La figure 9, montre que la tranche d’âge la plus touchée est celle de 31-40 ans 

avec un pourcentage de 26,8 % ; suivie par la tranche d’âge de 41-50 ans avec un taux de 

24,2%. La tranche d’âge de 51-60 ans représente un pourcentage de 20,3% ; puis la tranche 

d’âge 21-30 ans avec un pourcentage de 11,8 %. La tranche d’âge de 61-70 ans représente 

9,2% suivie par la tranche d’âge de 71-80 avec de 4,6%. Chez les jeunes 10-20ans, le taux est 

le plus faible avec 3,3% ; parmi eux deux cas exceptionnels, un patient de 10 ans et une 

patiente de 14 ans, cela est en accord avec une étude marocaine sur 22 cas où l’âge moyen 

était de 14 ans sur des extrêmes allant de 6 à 17 ans (Anajar et al., 2017). 

  Une étude tunisienne, réalisée en 2021 sur une population de 73 cas atteints de cancer 

de la thyroïde, trouve que l'âge moyen au moment du diagnostic était de 43,85 ans (intervalle : 

17–75 ans) (Ben Hamida et al., 2021). 

Une autre étude algérienne réalisée en 2014 sur une population de 32 cas de cancers 

thyroïdiens montre que l’âge moyen de ces patients est de 46,7±4,9 ans et la tranche d’âge la 

plus touchée est celle de 30–40ans (Boumansour et al., 2014).  

 Donc le cancer thyroïdien peut survenir à tout âge bien qu’il soit fréquent après 30ans 

et significativement plus agressif chez les sujets âgés (Boumansour et al., 2014).  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Anajar%20S%5BAuthor%5D
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L’âge et le sexe féminin sont des facteurs de risque de pathologies thyroïdiennes. 

(Brouet, 2011). 

1.4 Répartition selon la situation familiale : 

Nous avons observé que 113 patients mariés soit 74%, 33 patients célibataires soit 21%, 

4 patientes veuves soit 3% et 3 patients divorcés soit 2% (Figure 12).   

 

Figure 12: Répartition des malades selon la situation familiale 

. 

1.5 Répartition selon la profession: 

Dans l’échantillon étudié, 71% des cas sans profession. Un pourcentage de 6% des 

patients sont retraités, et le reste (23%) ils ont d'autres professions (Figure 13).  

 

Figure 13: Répartition des malades selon la profession 
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La majorité des patients est sans activité professionnelle avec un pourcentage de 71%. 

Ce résultat est étroitement corrélé avec ceux obtenus dans une étude algérienne en 2023, ou 

72% des cas sans profession (Kaouache, 2023). 

1.6 Répartition selon le nombre d'enfants : 

La répartition selon le nombre d'enfants indique que 110 patients ayant des enfants soit 

71,9% et  43 patients sans enfants soit 28,1% (Figure 14). 

 

Figure 14: Répartition selon la présence d'enfants. 

Les patients avec enfants étudiés présentent une moyenne de 3,84 enfants par personne, 

allant de 1 à 12±2,37 enfants (Figure 15). 
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Figure 15: Répartition selon le nombre d'enfants 

L'augmentation du risque de cancer papillaire de la thyroïde associée à un nombre élevé 

de grossesses à terme plus important chez les femmes (Leux, 2012). 

2. Analyse clinique : 

2.1 Répartition selon le traitement chirurgicale : 

L’analyse des cas, indique différentes situations chirurgicales. On constate une 

prédominance de la thyroïdectomie totale avec une proportion de 89,50% des patients, en 

deuxième position les patients qui ont fait une lobo_isthmectomie avec 4,60%, une même 

proportion de 2,60% pour les patients qui ont subie une lobectomie ou puis de totalisation. 

Ceux qui ont subi l'ablation des adénopathies cervicales avec ablation de la glande 

correspondent à 2%. Et seulement 0,70% des patients ont subi l'isthmectomie (Figure 16). 
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Figure 16: Répartition selon le traitement chirurgicale. 

Selon la figure 16, il y a une prédominance de la thyroïdectomie totale avec 89,50% des 

cas, cette prédominance est confirmée par la majorité des études : 

En 2014 une étude française sur 49 cas atteints de cancer papillaire a noté une 

prédominance de la thyroïdectomie totale avec un pourcentage de 88% cas (Tavitian, 2014). 

Une autre étude algérienne sur 342 cas, 88,6% des cas ont subi une thyroïdectomie totale 

(Kaouache, 2023). 

La chirurgie de référence est la thyroïdectomie totale (ou sub-totale), qui permet une 

diminution significative du risque de récidive et une amélioration de la survie (Bilimoria et 

al., 2007). La thyroïdectomie totale facilite la réalisation d’un traitement complémentaire par 

iode 131 et le suivi ultérieur par dosage de la thyroglobuline (Tavitian, 2014). 

La répartition selon le curage ganglionnaire indique que, seulement 22,90% des patients 

ayants subi le curage ganglionnaire (Figure 17). Ce résultat est proche à celui de Kaouache où 

il a trouvé que le curage ganglionnaire a été fait chez 32% des patients (Kaouache, 2023). 

 Parmi les 153 patients, 35 cas soit 21,60% le curage ganglionnaire a été associé avec la 

thyroïdectomie totale (Figure 17). La réalisation d’un curage ganglionnaire n’est pas 

systématique, mais doit l’être dans les situations suivantes : métastases ganglionnaires 

suspectées sur l’imagerie pré-opératoire, ganglions d’allure métastatique en per-opératoire 

(Tavitian, 2014). 
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        Figure 17: Répartition selon le traitement par le curage ganglionnaire. 

2.2 Répartition selon le traitement médical : 

Le traitement médical après la chirurgie, comprend l’irathérapie. Cela correspond à la 

majorité des cas (115) soit 75,2%.  Pour le reste avec un pourcentage de 22,9% des cas (35) 

ne l’ont pas effectué. Le traitement combiné à l’irathérapie et la chimiothérapie comprend 

seulement 3 cas soit 2% (Figure 18).  

 

Figure 18: Répartition selon le traitement médical. 

D’après les résultats obtenus, la majorité des cas ont subi l'irathérapie avec un 

pourcentage de 75,2%. Cette prédominance correspond aux résultats de Zhari dans l’étude 

réalisée en 2011 où l’irathérapie a été effectuée pour la plupart des patients (91,29%). 
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Seulement 3 cas qui ont été traité par irathérapie et chimiothérapie soit 2%, ce résultat 

est similaire à l’étude marocaine sur 355 patients suivis pour cancer de la thyroïde. Le cas 

d’une patiente, avec un carcinome papillaire, est traitée par chimiothérapie au niveau du site 

métastasique suivi d'un traitement par l'iode radioactif (Haraj et al., 2016). 

Dans la présence de métastases pleurales d’un carcinome papillaire de la thyroïde est de 

pronostic péjoratif, l’irathérapie serait inefficace dans ce cas et le traitement est 

essentiellement à visée palliative. Une chimiothérapie est à discuter. C'est le cas d'un patient 

âgé de 64 ans, opéré pour un carcinome papillaire de la thyroïde avec des métastases 

pulmonaires et pleurales synchrones classées pT3 N1M1 où l'irathérapie est peu efficace vu la 

faible dose d’irradiation reçu alors une chimiothérapie était discutée  (Mensi et al., 2020).  

Nos résultats montrent, aussi, que 22,9% des cas (35 patients) n’ont pas effectué un 

traitement à l’irathérapie. L'administration d’iode-131, est déconseillée chez les patients à très 

faible risque (Leboulleux et al., 2014), et est contre-indiqué en cas d’allaitement ou de 

grossesse. Si un doute existe, un test de grossesse est effectué avant le début du traitement. 

Une contraception est par ailleurs nécessaire, elle doit débuter avant le traitement et être 

prolongée durant 6 mois après l’irathérapie (Sylvie et al., 2013). 

Selon les travaux récents de Kaouache (2023) sur 342cas, indique que la radiothérapie 

et la chimiothérapie sont rarement utilisées avec une proportion de 0,6% des cas.  

2.3 Classification selon le type du traitement chirurgical et médical: 

Le tableau 4 montre que, les patients qui ont subi la thyroïdectomie totale avec 

irathérapie présentent le pourcentage le plus élevé avec 51,60%.  

Tableau 4: La relation entre le traitement chirurgicale et le traitement médicale. 

 

Irathérapie Irathérapie et 

Chimiothérapie  

Sans traitement 

Thyroïdectomie 

totale 51,60% 2% 14,40% 

Thyroïdectomie 

totale avec curage 

ganglionnaire 
16,30% 0% 5,20% 

Autres types de 

chirurgie 7,20% 0% 3,30% 
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La thyroïdectomie totale facilite la réalisation d’un traitement complémentaire par iode-

131 (Tavitian, 2014). Le traitement par Iode radioactif est réalisé pour trois objectifs: détruire 

le tissu thyroïdien normal restant pour faciliter la surveillance, traiter d'éventuels foyers 

tumoraux postopératoires et compléter le bilan d'extension par la scintigraphie post-

thérapeutique (Vaissie, 2014). 

2.4 Répartition selon le dosage de TSH : 

La thyréostimuline (TSH) est l’hormone sécrétée par les cellules hypophysaires, elles 

même, stimulées par la thyréotrope (TRH). Il représente le principal régulateur de la glande 

thyroïde (Nahum, 2012). Sous l'influence de la TSH, la thyroïde libère dans la circulation 

sanguine deux hormones thyroïdiennes (T3 et T4) qui régulent le métabolisme basal, c'est à 

dire l'utilisation de l'énergie par l'ensemble des cellules de l'organisme (Hennen, 2001). 

Lorsque le taux de T3 et T4 est trop élevé, la TSH est alors mise en repos (un rétrocontrôle 

négatif). 

Les résultats de cette étude, montrent que la plupart des patients ont un taux de TSH 

inférieur à 0,1μUI avec un pourcentage 69,3%, alors que 18,3% des patients ont un taux 

supérieur à 0,5μUI. Alors que 12,4% des patients ont une valeur de TSH comprise entre 0,1 et 

0,5μUI (Figure 19). Ces chiffres sont proches à ceux décrits dans les travaux de Kaouache 

(2023). En effet, il a trouvé que 60% des patients ont une TSH freinée <0,5 μUI/ml, et jusqu’à 

16,5% des patients ont une TSH>2. 

 

Figure 19: Répartition selon le dosage de TSH. 
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2.5 Relation entre l'irathérapie et la TSH : 

D'après le tableau (5), la majorité des patients (86%) ayant subi l'irathérapie ont une 

valeur de TSH Inférieur à 0,1μUI, tandis que 68,57% patients n’ayant pas effectué ce 

traitement médical ont une valeur supérieure à 0,5 μUI. Des études transversales suggèrent 

qu’un diagnostic de cancer papillaire de la thyroïde était associé à une concentration sérique 

élevée de TSH (Kaouache, 2023), donc un Traitement freinateur est indiqué pour prévenir 

leur risque. Le traitement se fait par L-thyroxine et son objectif est de freiner la TSH (Pitoia et 

Jerkovich, 2019). 

Tableau 5: La répartition selon le traitement médicale et le dosage de TSH. 

 

Inférieur à 

0,1μUI/ 

Entre 0,1 et 0,5 μUI/ Supérieur à 0,5 

µUI 

Irathérapie 86% 11% 2,60% 

Irathérapie et 

chimiothérapie  33,33% 33,33% 33,33% 

Sans traitement 17,14% 14% 68,57% 

Une TSH sérique élevée (≥30 µUI/L) permet de stimuler les cellules thyroïdiennes et 

tumorales d’optimiser la captation d’iode par ces cellules. Classiquement une augmentation 

efficace de la TSH sérique est obtenue par le sevrage en hormones thyroïdiennes (arrêt du 

traitement post-opératoire) qui augmente la sécrétion de la TSH endogène par l’hypophyse 

(Hartl et al., 2021). 

2.6 Répartition selon le dosage de thyroglobuline (TG) : 

Le dosage de la thyroglobuline (Tg) est indiqué dans le suivi des patients 

thyroïdectomisés pour un carcinome différencié de la thyroïde. En effet, la thyroïde étant 

seule à synthétiser la thyroglobuline, la mise en évidence de Tg chez les patients 

thyroïdectomisés, permet de dépister les métastases. La Tg est donc un excellent marqueur 

pour le suivi des patients. 

Dans l’échantillon étudié, 87 patients soit 56,9% possédant une valeur de TG inférieure 

à 1ng/ml, 61 patients soit 39,9% possédant une valeur de TG supérieure à 1ng/ml, 5 patients 

soit 1,3% n’avaient pas de valeurs de TG mentionnées dans leurs dossiers (Figure 20). En 

effet, après chirurgie de la thyroïde, les valeurs attendues de la Thyroglobuline (Tg) 1 à 2 

mois plutard : < 10 ng/ml (TSH < 0,1 mU/ml) (Site 6).  
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Figure 20: Répartition selon le dosage de TG. 

La TG devrait atteindre le taux le plus bas 3 à 4 semaines après l'opération chez la 

plupart des patients (Haugen et al., 2016).  

2.7 Relation entre l'Irathérapie et le taux de TG : 

Selon le tableau (6) la plupart des patients traités par irathérapie (60%) ont un taux de 

TG inférieur à 1ng/ml. La majorité des patients qui n'ont pas effectué ce traitement ont un 

taux de TG supérieur à 1ng/ml avec un pourcentage de 51,42%. La colonne "Non signalé" 

concerne les patients qui n'ont pas de valeurs de TG mentionnées dans leurs dossiers.   

Tableau 6: La répartition selon le traitement médicale et le dosage de TG. 

  

TG inférieur à 

1ng/ml 
TG supérieur à 1ng/ml Non signalé 

Irathérapie 60% 37% 2,60% 

Irathérapie et 

Chimiothérapie 100% 0% 0% 

Sans traitement 42,85% 51,42% 5,71% 

 

Ces résultats correspondent à ceux décrits dans l’étude menée en Algérie en 2005, dans 

laquelle, Derridj a trouvé une diminution significative du taux de la Tg après irathérapie. 

En effet, l'irathérapie permet d’éliminer tout tissu thyroïdien normal résiduel après 

chirurgie. Ce qui permet d’obtenir un taux très bas de Tg, effectué par des dosages 
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ultrasensibles de la Tg sérique. Pour cela, ce paramètre est un marqueur tumoral spécifique et 

très sensible (Hartl, 2021). 

2.8 Anticorps anti TG : 

Les anticorps anti-thyroglobuline sont couramment utilisés comme marqueurs de 

substitution pour la récidive ou la persistance de la maladie dans le cancer de la thyroïde, mais 

leur rôle pronostique n'a pas encore été entièrement identifié (Gillanders et O'Neill, 2018).  

 

 

             Figure 21: Répartition selon les valeurs des anticorps anti thyroglobuline. 

On constate que le taux compris entre (0 et 10 UI/ml) de l'anticorps anti TG se trouve le 

plus répondu, soit 67,30% (Figure 21). Ce qui signifie qu'il y a une excellente réponse pour le 

traitement, une rémission du cancer et indique la disparition des signes de la maladie. 

La persistance des taux élevés d'anticorps anti TG indique la présence de tissu 

néoplasique (Larbre et al., 2000). 

2.9 Répartition selon le développement des maladies métaboliques : 

Parmi les 153 patients consultants pour le cancer de la thyroïde de type papillaire 

pendant la période de l’étude, 92 patients n'ont pas développé des maladies métaboliques soit 

60%. Les autres patients (61), soit 40% ont des maladies métaboliques (Figure 22). 
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Figure 22: Répartition selon le développement des maladies métaboliques. 

La grande majorité des patients qui ont développé des maladies métaboliques (85,25%), 

sont des femmes et le reste (14,75%) sont des hommes (figure 23).  

 

              Figure 23: Répartition selon les maladies métaboliques développées et le sexe. 

Cette répartition montre une nette prédominance du sexe féminin, encore une fois. Elle 

est bien conforme aux proportions habituellement observées dans la population générale. Les 

femmes risquent beaucoup plus de développer ces maladies à cause des interactions 

hormonales qu'elles connaissent à différentes périodes de leur vie, en particulier dans la 

ménopause (Micheline, 2012). 
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2.10 Répartition selon le type de maladie métabolique développée :  

2.10.1 Hypertension artérielle :   

La figure (24) montre la répartition des patients atteints d'un cancer papillaire de la 

thyroïde selon l'hypertension artérielle. La grande majorité de 72,50% des patients n'ont pas 

l'hypertension artérielle, tandis que les patients hypertendus représentent un taux de 27,50%. 

Parmi ces derniers, 24,80% ont ce problème avant la thyroïdectomie et  2,60% des patients 

ont développé une hypertension après ce traitement chirurgical.  

 

Figure 24: Répartition des patients selon l'hypertension artérielle. 

Ces résultats sont proches à ceux retrouvées dans autres études :  

Dans l’étude d’Izkhakov et al., (2020), le pourcentage de l’HTA est de (24,7%). Une 

étude rétrospective de morbidité cardiovasculaire réalisée en Finlande, sur 901 patients traités 

pour un cancer différencié de la thyroïde (DTC) entre 1981 et 2002. Ils ont trouvé une 

prévalence de l’HTA à 23,30% (Pajamäki et al., 2018). 

Les facteurs étiologiques potentiels pouvant expliquer ce risque plus élevé sont : Le 

risque initial était déjà plus élevé au moment du diagnostic ou avant le diagnostic du cancer, 

en effet beaucoup d'étude ont retrouvé une association significative entre l’HTA et le risque 

de développer un cancer de la thyroïde (Yin et al., 2018). 

L’HTA était aussi associé à une fréquence plus élevée des caractéristiques invasives du 

cancer papillaire de la thyroïde à savoir une plus grande taille, des métastases ganglionnaires, 

un stade TNM plus élevés (Song et al., 2022). Le traitement freinateur peut engendrer donc 
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une augmentation de la fréquence cardiaque, de la fraction d'éjection et du volume sanguin, 

ainsi qu'une diminution de la résistance vasculaire systémique et du temps de relaxation 

isovolumique (Klein et al., 2016). 

D. Relation entre l'HTA et le sexe : 

Le tableau (7), montre que 34 femmes et 4 hommes avaient une hypertension 

préopératoire. Et 3 femmes et un homme ont développé l'hypertension artérielle après la 

chirurgie, avec une différence non significative (p=0,649). 

Tableau 7:La relation entre l'HTA et le sexe 

  

Patients avec HTA p-value 

Avant la 

chirurgie 
Après la chirurgie  

  

Sexe Femmes 34 3 0,649 

Hommes 4 1   

 

E. Relation entre l'HTA et l'âge : 

Selon les résultats représentés dans le tableau (8), une prédominance de la tranche d'âge 

(51_60) avec 15 patients hypertendus avant la chirurgie, puis la tranche d'âge (61_70) avec 8 

patients hypertendus avant la chirurgie et seulement 1 patient hypertendu après la chirurgie. 

L'absence de patients souffrant d'hypertension artérielle dans la tranche d'âge (10_20). La 

différence est très significative (p<0,01).  

Tableau 8: La relation entre l'HTA et l'âge. 

  

Patients avec HTA p-value 

Avant la chirurgie Après la chirurgie 
  

Tranches d'âge 

(ans) 

10_20 0 0   

21_30 0 1   

31_40 3 0 0,000 

41_50 6 2   

51_60 15 0   

61_70 8 1   

71_80 6 0   

F. Relation entre l'HTA et les autres maladies métaboliques : 

D'après le tableau (9), 15 patients atteints de diabète et d'hypertension en même temps 

avant la chirurgie, et deux cas ont développé le diabète et l'hypertension après la chirurgie. La 



CHAPITRE III : Résultats et discussion 

 

 Page 39 
 

répartition selon l'HTA et l'obésité donne : 1 cas hypertendus avant la chirurgie a développé 

l'obésité après la chirurgie, et 2 cas ont développé l'HTA et l'obésité en même temps. Alors 

que la distribution selon l'HTA et la dyslipidémie montre que, 4 patients hypertendus ont une 

dyslipidémie avant la chirurgie, 2 patients hypertendus avant la chirurgie ont développés une 

dyslipidémie après la chirurgie et 2 patients ont développés l'HTA et la dyslipidémie après la 

chirurgie. La différence est très significative (p<0,01).          

 

Tableau 9: La relation entre l'HTA et les autres maladies métaboliques. 

  

Patients avec HTA p-value 

Avant la chirurgie Après la chirurgie   

Diabète Après 0 2   

Avant 15 0   

Obésité Après 1 2 0,000 

Avant 0 0   

Dyslipidémie Après 2 2   

Avant 4 0   

 

2.10.2 Dyslipidémie : 

D'après les résultats de la figure (25), plus de 90% des patients n’ont pas de 

dyslipidémie, et seulement une minorité des patients (7,80%) ont ce problème. Parmi eux 

(5,20%) ont développé la dyslipidémie après le traitement chirurgicale.  

 

Figure 25: Répartition des patients selon la dyslipidémie 
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Nos résultats sont corrélés à ceux trouvé dans d'autres études : 

Li et al. (2016), ont montré qu'après thyroïdectomie, le risque de dyslipidémie 

augmentait nettement chez les patients présentant un cancer de la thyroïde différenciée.  

Lorsque les changements dans les taux de cholestérol sérique ont été évalués en 

fonction des taux de TSH postopératoires, les patients recevant de la lévothyroxine après une 

thyroïdectomie totale avec des taux de TSH normaux avaient un risque plus élevé 

d'hypercholestérolémie que ceux dont les taux de TSH étaient légèrement supprimés (Lee YK 

et al., 2019). 

 La fonction thyroïdienne affecte de manière significative le métabolisme des lipides, y 

compris la synthèse, la mobilisation et la dégradation (Pucci et al., 2000). Donc les patients 

atteints de cancer de la thyroïde ont un risque accru de dyslipidémie après un traitement 

contre le cancer. 

G. Relation entre la dyslipidémie et le sexe : 

On remarque que seules les femmes (4 femmes) ont présenté une dyslipidémie avant la 

chirurgie, alors que 4 femmes et 4 hommes ont développé la dyslipidémie après la chirurgie, 

avec une différence très significative (p<0,01) (Tableau 10). 

Tableau 10: La relation entre la dyslipidémie et le sexe. 

  

Patients avec dyslipidémie p-value 

Avant la chirurgie Après la chirurgie 
  

Sexe 
Femmes 4 4 

0,002 

Hommes 0 4   

 

H. Relation entre la dyslipidémie et l'âge : 

Nous avons observé une même fréquence de 2 cas qui ont une dyslipidémie avant la 

chirurgie, issus de la tranche d'âge (51_60) et la tranche d'âge (61_70) ; ce qui donne un total 

de 4 cas. Pour la tranche d'âge (31_40) et la tranche d'âge (41_50) une fréquence de 3 cas est 

observée, ainsi que 2 cas chez les patients plus âgés de la tranche (61_70). Ceux-là ont 



CHAPITRE III : Résultats et discussion 

 

 Page 41 
 

développés la dyslipidémie après la chirurgie (Tableau 11), ce qui donne un total de 8 cas. La 

différence est non significative (P>0,05).  

Tableau 11: La relation entre la dyslipidémie et l'âge. 

  

Patients avec dyslipidémie p-value 

Avant la chirurgie Après la chirurgie   

Tranches 

d'âge (ans) 

10_20 0 0   

21_30 0 0   

31_40 0 3   

41_50 0 3 0,088 

51_60 2 0   

61_70 2 2   

71_80 0 0   

I. Relation entre la dyslipidémie, le diabète et l'obésité : 

Selon le tableau (12), il existe 3 cas de diabétique qui ont une dyslipidémie avant la 

chirurgie, un seul patient diabétique avant la chirurgie a développé une dyslipidémie après la 

chirurgie. Seulement 1 patient a développé la dyslipidémie et le diabète après la chirurgie, La 

déférence est très significative (p<0,01). 

Tableau 12: La relation entre la dyslipidémie et le diabète et l'obésité. 

  

Patients avec dyslipidémie p-value 

Avant la 

chirurgie Après la chirurgie   

Diabète Après 0 1 0,007 

Avant 3 1   

Obésité Après 0 3 0,000 

Avant 0 0   

 

2.10.3 Diabète : 

Dans l'échantillon étudié, le taux de patients non diabétiques est majoritaire (81,70%), 

tandis que les patients diabétiques représentent un taux de 18,30%. Parmi ces derniers 

13,70%, donc une grande part ont cette pathologie avant la thyroïdectomie, contre 4,6% qui 

sont devenus diabétiques après le traitement chirurgical (Figure 26). 
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Figure 26: Répartition des patients selon le diabète 

Ces résultats sont comparables à ceux trouvés dans l’étude de Kaouache (2023). Une 

étude marocaine réalisée en 2017, sur 490 patients suivie pour un cancer papillaire, a montré 

que 20% des patients ont un diabète (Iftahy et al., 2017). D'après une étude coréenne le risque 

de DT2 chez les patients atteints d’un cancer de la thyroïde était plus élevé chez ceux ayant 

fait l’objet d’une thyroïdectomie totale (Roh et al., 2021). 

Le diabète est un facteur de risque de plusieurs cancers hormonodépendants, dont les 

2 principaux mécanismes incriminés sont l’hyperinsulinisme et le caractère carcinogène de 

l’hyperglycémie. Plusieurs études ont démontré le lien entre la présence du diabète et 

l’apparition secondaire d’un cancer thyroïdien (Iftahy et al., 2017). Les hormones 

thyroïdiennes contribuent à la régulation du métabolisme des glucides et de la fonction 

pancréatique, et d'autre part le diabète affecte la fonction thyroïdienne à des degrés divers 

(Chen et al., 2018). Dans le cas de traitement freinateur, un surdosage ou une freination de la 

TSH est associée à une augmentation de la néoglucogénèse et de la production hépatique du 

glucose (Dimitriadis et al., 2001). 

J. Relation entre le diabète et le sexe : 

Le tableau (13) montre que, les patients atteints de diabète avant la chirurgie étaient 18 

femmes et 3 hommes, tandis que les patients ayant développé un diabète après la chirurgie 

étaient 5 femmes et 2 hommes, avec une différence non significative (P>0,05). 
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Tableau 13: La relation entre le diabète et le sexe. 

  

Patients diabétiques p-value 

Avant la chirurgie Après la chirurgie   

Sexe Femmes 18 5 0,323 

Hommes 3 2   

K. Relation entre le diabète et l'âge : 

D'après le tableau (14), le diabète est plus répandu dans la tranche d'âge (51_60) avant 

la chirurgie. Alors qu'il est totalement absent chez la tranche d'âge (10_20), avec une 

différence significative (p<0,05).     

Tableau 14: La relation entre le diabète et l'âge. 

  

Patients diabétiques p-value 

Avant la chirurgie Après la chirurgie   

Tranches 

d'age (ans) 

10_20 0 0   

21_30 1 0   

31_40 2 3   

41_50 2 1 0,017 

51_60 11 2   

61_70 3 1   

71_80 2 0   

L. Relation entre le diabète et l'obésité : 

Les résultats de tableau (15) montrent que, seulement un patient diabétique avant la 

chirurgie a gagné du poids après la chirurgie. Un patient sain avant la chirurgie est devenu 

diabétique et obèse après la chirurgie. Il n'y a pas de différence significative (p>0,05).  

Tableau 15: La relation entre le diabète et l'obésité. 

 

Patients diabétiques p-value 

Avant la chirurgie Après la chirurgie   

Obésité Après 1 1 0,502 

Avant 0 0   

 

2.10.4 Obésité : 

L’analyse des cas étudiés, indique que les patients qui ne sont pas obèses représentent la 

plupart des cas avec un pourcentage de 96%, alors que seulement 4% des patients sont obèses. 

Parmi ces derniers 3,30% des patients sont devenus obèses après le traitement chirurgical 

(Figure 27).  
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Figure 27: Répartition des patients selon l'obésité. 

L’incidence des macro-cancers papillaires est fortement augmentée chez les obèses, 

selon l’étude rétrospective coréenne incluant 1551 patients (Hwang et al., 2016). Dans une 

autre étude rétrospective américaine, portant sur 153 patients suivis pour un cancer de la 

thyroïde, ont objectivé une prise de poids post-opératoire (Polotsky et al., 2012). Le même 

résultat a été constaté dans l'étude de Sohn et al. (2015). 

L’existence d’une TSH élevée est qualifiée d’hyperthyrotropinémie, et son principal 

mécanisme serait une dysfonction du rétrocontrôle des hormones thyroïdiennes sur la 

sécrétion hypophysaire de TSH (García-Solís et al., 2018). Elle est considérée comme un 

mécanisme d’adaptation visant à augmenter la dépense énergétique et prévenir la prise de 

poids (Fontenelle et al., 2016). Certains auteurs ont montré que l’insulinorésistance, 

fréquemment associée à l’obésité, serait impliquée dans le développement des cancers 

thyroïdiens (Harikrishna et al., 2019). Le risque de cancer semble être augmenté chez la 

femme ménopausée obèse, du fait du risque accru d’obésité viscérale après l’apparition de la 

ménopause (Kitahara et al., 2012 ; Hwang et al., 2016). 

Le niveau de TSH et la défreination ont été identifiés comme facteurs associés à la prise 

pondérale (Jonklaas et al., 2011). 

M. Relation entre l'obésité et le sexe : 

D'après le tableau (16) on remarque qu'avant la chirurgie seulement une femme obèse, 

alors qu'il existe 2 femmes et 3 hommes qui sont devenus obèses après la chirurgie. La 

différence est très significative (p<0,01). 
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Tableau 16: relation entre l'obésité et le sexe. 

  

Patients obèses p-value 

Avant la chirurgie Après la chirurgie   

Sexe Femmes 1 2 0,003 

Hommes 0 3   

 
 

  
 

N. Relation entre l'obésité et l'âge : 

Le tableau (17) montre une absence de l'obésité avant la chirurgie chez presque toutes 

les tranches d'âge à l'exception d'un patient de la tranche (21_30). Des cas d’obésité sont 

distingués après l’acte opératoire. Il s’agit d’un patient de la tranche d'âge (31_40),  un patient 

de la tranche d'âge (61_70) et 3 patients de la tranche d'âge (41_50) qui sont devenus obèses 

après la chirurgie. Avec une différence non significative (p>0,05).    

Tableau 17: La relation entre l'obésité et l'âge. 

  

Patients obèses p-value 

Avant la chirurgie Après la chirurgie   

Tranches 

d'ages (ans) 

10_20 0 0   

21_30 1 0   

31_40 0 1   

41_50 0 3 0,366 

51_60 0 0   

61_70 0 1   

71_80 0 0   

 

2.11 Répartition des maladies métaboliques selon la durée de survie: 

La répartition des patients selon l'année de la chirurgie montre que, 36 patients soit 

23,53% ont subi le traitement chirurgical depuis plus de cinq années. Le reste des patients soit 

117, ce qui correspond à un taux de 76,47%, ont subi le traitement chirurgical plus 

récemment, moins de cinq années (Figure 28). 
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Figure 28: La répartition selon l'année de la chirurgie. 

L’analyse de deux groupes de 36 patients, a permis de distinguer ces différents cas.  

Parmi les patients qui ont subi une ancienne chirurgie avec une durée de survie plus longue, il 

n'y a aucun patient obèse, 5 patients ont une dyslipidémie, 11 patients hypertendus et 9 

patients diabétiques. Alors que dans le deuxième groupe des patients, il y a 1 patient obèse, 3 

patients ont une dyslipidémie, 9 patients hypertendus avec des différences non significative 

(p>0,5) pour les différents cas d’obésité de dyslipidémie et de HTA. Par ailleurs, la différence 

est très significative (p=0,022) pour les cas de patients diabétiques dans ces deux groupes 

(Tableau 18). 

Tableau 18: La répartition selon le développement des maladies métaboliques et l'année de la 

chirurgie. 

    Années de la chirurgie 
p_value 

    

Chirurgie 

ancienne 

Chirurgie 

récente 

Obésité 
Oui 0 1 

0,246 
Non 36 35 

Dyslipidémie 
Oui 5 3 

0,453 
Non 31 33 

HTA 
Oui 11 9 

0,396 
Non 25 27 

Diabète 
Oui 9 2 

0,022 
Non 27 34 

 

L'analyse de l'apparition des maladies avant et après la chirurgie pour les 2 groupes. 

Dans le groupe des patients qui ont subi une ancienne chirurgie, il y a un cas de dyslipidémie, 
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10 cas de HTA et 6 cas de diabète, avant le traitement chirurgical ; contre 4 cas de 

dyslipidémie, un cas de HTA et 3 cas de diabète, survenues après la thyroïdectomie. Dans le 

deuxième groupe, ceux récemment opérés, il y a 2 cas de dyslipidémie, 7 cas de HTA et 2 cas 

de diabète avant le traitement chirurgical ; contre 1cas de dyslipidémie et 2 cas de HTA après 

la chirurgie (Tableau 19). 

Tableau 19: La répartition selon maladies métaboliques avant et après la chirurgie et l'année 

de la chirurgie. 

    Années de la chirurgie 
p_value 

    

Chirurgie 

ancienne 

Chirurgie 

récente 

Obésité 
Après 0 1 

0,314 
Avant 0 0 

Dyslipidémie 
Après 4 1 

0,334 
Avant 1 2 

HTA 
Après 1 2 

0,625 
Avant 10 7 

Diabète 
Après 3 0 

0,055 
Avant 6 2 
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La glande thyroïde est le plus grand organe endocrine, produisant des hormones 

essentielles qui contribuent à la régulation du métabolisme et pratiquement la fonction de tous 

les tissus et organes humains. Les cancers qui se développent à partir des cellules de la 

thyroïde possèdent une relation avec les maladies métaboliques qui résultent d'un déséquilibre 

du métabolisme. 

Dans notre étude nous avons compté 153 cas des cancers de la thyroïde de type 

papillaire, suivis dans le service d’Endocrinologie du CHUC. Tous les sujets ont été 

hospitalisés durant la période de janvier 2019 à mai 2023. Les résultats montrent une 

prédominance féminine avec un taux de 88% des cas. Le sexe féminin présente le risque le 

plus élevé a cause de changement hormonal que la femme subit le long de sa vie, et l'effet de 

ces hormones, particulièrement l’œstrogène, sur les organes cible, sont les causes principales. 

 L’âge moyen des patients est de 45±14,195 allant de 10 à 78 ans. Le cancer de la 

thyroïde fréquent après 30ans et significativement plus agressif chez les sujets âgés. La 

majorité des cas sont mariée (74%), avec enfant (71,9%) et sans profession (71%). 

L'étude a inclus, 23,53% patients opérés depuis plus de cinq années, et 76,47% patients 

opérés récemment, soit moins de cinq années. Nous avons noté une prédominance de la 

thyroïdectomie totale avec 89,50%, la thyroïdectomie totale permet la diminution du risque de 

récidive et facilite la réalisation d'irathérapie. Seulement 22,90% des patients ayants subi le 

curage ganglionnaire.  

L’irathérapie a été effectuée pour la plupart des patients (75,2%), elle est indiquée chez 

les patients à haut risque. Le taux de TSH est inférieur à 0,1μUI pour la grande majorité 

(69,3%). Les valeurs de TG  retrouvées chez 56,9% patients est inférieur à 1ng/ml, la dose de 

l'anticorps anti TG  varie entre (0 et 10 UI/ml) chez  67,30%. 

Suite à notre discussion sur le lien entre les maladies métabolique et le cancer de 

la thyroïde, Nous avons noté que 60% des patients n'ont pas développé des maladies 

métaboliques alors que 40% ont développés des maladies métaboliques. La grande majorité 

des patients qui ont développé des maladies métaboliques (85,25%) sont des femmes. Elles 

risquent beaucoup plus de développer ces maladies à cause des interactions hormonales 

qu'elles connaissent à différentes périodes de leur vie. 

L'hypertension est présente chez 27,50%patients. Parmi ces derniers, 24,80% ont ce 

problème avant la thyroïdectomie et 2,60% des patients ont développé une hypertension après 
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la thyroïdectomie. Les patients ayant des antécédents d'hypertension artérielle sont plus 

susceptibles de développer un cancer de la thyroïde, aussi un traitement freinateur par L-

thyroxine après la thyroïdectomie peut également entraîner une hypertension artérielle. 

Concernant la dyslipidémie, elle n'est pas présente chez 92,20% patients, et seulement 

une minorité des patients (7,80%) ont ce problème. Parmi eux (5,20%) ont développé la 

dyslipidémie après le traitement chirurgicale.  

Le taux de patients non diabétiques est majoritaire (81,70%), tandis que les patients 

diabétiques représentent un taux de 18,30%. Parmi ces derniers 13,70%, donc une grande part 

ont cette pathologie avant la thyroïdectomie. Le risque du diabète est plus élevé au moment 

du diagnostic du cancer ou avant, dues à l'association de l’insulinorésistance avec 

l’augmentation du risque de malignité des nodules thyroïdiens pour le carcinome papillaire de 

la thyroïde. Le traitement freinateur est associé à une augmentation de la néoglucogénèse et 

de la production hépatique du glucose, ceci explique l'apparition du diabète chez 4,6% 

patients après le traitement chirurgical. 

L'obésité est absente chez 96%, donc seulement 4% des patients sont obèses. Parmi ces 

derniers 3,30% des patients sont devenus obèses après la thyroïdectomie. La ménopause, la 

thyroïdectomie et le taux de TSH sont des facteurs associés à la prise de poids chez les 

patientes atteintes d'un cancer papillaire. 

Les patients avec antécédents de cancer de la thyroïde sont plus à risque de développer 

des maladies métaboliques dont les causes restent multifactorielles incluant les thérapies 

anticancéreuses. Aussi, les patients aux antécédents des maladies métaboliques sont plus à 

risque de cancer de la thyroïde.  
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ANNEXE 

 

 

 



 

 

 

1. Identité  

Sexe :       Masculin                         Féminin                                    Inconnu  

Age :…………………………………………… 

 N° du dossier :……………………………………………………  

Profession……………………………………….. 

 Date d’hospitalisation :………………………………  

2. Type histologique de cancer:  

Papillaire                     Médullaire                       Anaplasique                        Vésiculaire 

3. Traitement 

  Type de chirurgie 

 Date de chirurgie :……………………………………………  

Type de chirurgie :……………………………..  

Lobectomie Lobo                              -isthmictomie                            thyroïdectomie totale    

 Ablation des ADP                            Lobo-isthmictomie                         puis totalisation                         

Curage ganglionnaire 

 Irathérapie               oui                                     non  

 Chimiothérapie et radiothérapie externe              oui                                        non 

4. Suivi Dosage TSH après 6 mois 

 Inférieur à 0,1μUl/L 

 Entre 0,1 μUl/L et 0,5 μUl/L  

Supérieur à 0,5 μUl/L 

.Suivi après une année  

Dosage de thyroglobuline             inférieure à 1ng/ml                       Supérieure à 1ng/ml  

Dosage d’anti corps anti tg  ............................ 

5. Développement des maladies métaboliques                   oui                            Non 

 

 

 

 



 

 

 

Si oui : 

Avant la chirurgie                                          après chirurgie  

6. Type de maladies métaboliques développées 

Obésité                                         Avant la chirurgie                        après chirurgie                  

Diabète                                         Avant la chirurgie                        après chirurgie             

Hypertension artérielle                 Avant la chirurgie                        après chirurgie                                     

Dyslipidémie                                 Avant la chirurgie                       après chirurgie        
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Ce travail est une étude descriptive rétrospective portant sur 153 patients opérés pour un cancer de la 

thyroïde de type papillaire. L’analyse de cet échantillon montre que l’âge moyen des malades est de 45±14,195 

ans allant de 10 à 78 ans. Une prédominance féminine est notée avec un taux de 88%. La majorité des cas sont 

mariée (74%), avec enfant (71,9%) et sans profession (71%). L'échantillon étudié inclus 23,53% patients opérés 
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de la thyroïdectomie totale, est observée avec 89,50%, dont 22,90% ont subi le curage ganglionnaire. 

L’irathérapie a été effectuée pour la plupart des patients (75,2%). Les valeurs de TSH sont inférieures à 0,1μUI, 

pour 69,3% des cas. Les dosages de TG sont inférieurs à 1ng/ml chez 56,9% patients ; alors que ceux des 

anticorps anti-TG varient entre (0 et 10 UI/ml) chez 67,30% des cas. Nous avons noté que 60% des patients 

n'ont pas développé des maladies métaboliques, alors que 40% ont développées des maladies métaboliques dont 
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représentent 27,50%, 7,80% et 18,30% des cas respectivement. 

 

Mots-clefs : maladies métaboliques., cancer de la thyroïde., thyroïdectomie totale.  

Lieu de recherche : Service endocrinologie-CHU Constantine. 

 

Président :             Dr DAOUDI H. (MCA - Université Frères Mentouri, Constantine1). 

Encadreur :          Dr BOUKHALFA H. (MCB - Université Frères Mentouri, Constantine1). 

Examinateur :       Dr DAHMANI I.D. (MCA - Université Frères Mentouri, Constantine1). 
 

  



 

 

 


